


















adalah Orang yang telah teHnfeksi virus HI、こ1,2
EPIDEⅣIIOLOGI
HIV/AIDS pertama kali djclaskan tahun 1981 dengan
ditemukannya infeksi Oportunistik dan limfadenopati pada
homosekζual, kemudian pada tahun 1983 berhasil diis01asi
penyebabnya, kemudian bcrkembang pesat sampai saat ini.1,3
Lcbih dari 20 juta Orang meninggal karena infeksi HIv dan
diperkirakan lebih dari 60 juta terinfeksi HIV Lebih dari 5
juta infeksi baru ditemukamya tiap tahun,sekitar 800 000




Afrika prevalensi wanita hamil menderita HIV sekita r 45o/o.3
Diperkirakan orang yang hidup dengan pasien HIV sekitar 30juta. HIV/ADS menjadi pembunuh keempat terbesar di dunia.2r
Di Indonesia, jumlah kasus HIV yang dilaporkan tahrm 2005
sebanyak 859, tahun 2006 sebanyak7.r95, tahwr 2007 sebanyak
6-048, tahun 2008 sebanyak r0.362, tahun 2009 sebanyak 9.793,
tahun 2010 sebanyak2r.59r, tah,n 201r sebanyak 21.031, tahun
2012 sebanyak 21.5fi, tah,n 2013 sebany ak 29.037, ta}u,_ 2014
sebanyak 3 2 .7 I l, tahwt 20 I 5 sebanyak 3 0. 93 5, tahun 2 0 I 6 sebanyak
4L.260, bulan Januari-Maret 2011 infeksi HIV sebanyak 10.376
orang. Jumlah kumulatif s ampaiMaret 2017 adalah 242.6gg.Tahun
2017, prosentase tertinggi infeksi Hrv pada kelompok umx 25-49
tahun (69, 6yo), diikuti 20 -l 4 tahun (r7,6yo), dan kelompok umt* >
50 tahun (6,7%);rasio laki-laki dibandingkan perempuan adalah}:l
(Sumber: Sistem Informasi HIV-ADS & IMS tSII{Al).
ArDS di Indonesia, dilaporkan tahrm 2005 sebanyak 5.239,
tahun 2006 sebanyak 3.680, tahw2007 sebanyak 4.g2g,tahun 200g
sebanyak 5.298, tahun 2009 sebanyak 6.JM, tahun 2010 sebanyak
7.410, tahun 2011 sebanyak 9.279, tatum 2012 sebanyak 10.g62,
tahun 20 I 3 sebanyak r | .7 41, ta}nx. 2oL 4 sebanyak 7 .g63,tahun 20 1 5
sebanyak 7.185, tahun 2016 sebanyak 7.491, bulan Januari-Maret
2017 sebanyak 673 orang. Jurnlah kumulatih AIDS sampai Maret
2017 sebanyak 87.453. Tahun 2017, prosentasi tertinggi umur 30-
39 tahun (38,60 ), diikuti wrw 20-29 tahun e9,3o ),dan kelompok
umur 40-49 tahun (16,5%). Rasio laki-laki dibandingkan perempuiur
adalah 2:l (Sumber: Sistem Informasi HIV-ADS & IMS tStrIAl).
Mayoritas penularan HIV melalui hubungan seksual, baik
heteroseksual maupun homoseksual atau biseksual. Selain inrjuga banyak te{adi penularan diantara pengguna narkoba suntik
(IDUs:introvenous drug users).3 Mrus yang infeksius dapat
ditemukan di darah, semen, dan sekesi cairan vagina atau serviks.
Infeksi menular seksual (NIS) meningkatkan risiko terjadinya
infeksi HIV.3 Penularan HIV dapat terjadi secara vertikal saat di
uterus selama kehamilan, selama persalinan, *urrpr- saat menyusui.
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Informasi Dasar Infelai Human immunodefiency virus
Ibu yang tidak terproteksi kem,ngkinan menularkan Hrvke anaknya
sekitar 15-25% di Eropa dan25-40%diAfrika.3
Di Indonesia, tahun 2017 ditemukan faktor risiko HIV
tertinggi adalah hubungan seks berisiko pada LSL (laki-laki)
berhubungan seks dengan laki-laki) sebanyak 2golo, heteroseksual
24o/o,lain-lain 9o/o, jarum suntik penasun 2yo. F aktor risiko AIDS
tertinggi adalah hubungan seks berisiko pada heteroseksu al 67yo,
homoseksual23o/o, perinatal 25, danjarum suntik penasun 2yo
(Sumber: Sistem Inlormasi HIV-ADS & IMS ISIHAI).
Jumlah ArDS menurut pekerjaalr/status, tertinggi adalah ibu
rumah tangga sebanyak 12.302, petani/petemak nelayan sebanyak
4-062, buruh kasar sebanyak 3.840, pekerja seks sebanyak2.963,
pegawai negeri sipil sebanyak2.219, anak sekolah/mahasiswa se-
banyak2.034 (Sumber: sistem Informasi HIV-ADS & IMS tsrHAl).
Jumlah AIDS terbanyak adarah Jawa Timur sebanyak
17.014, Papua sebanyak 13.398, DKI Jakarta sebanyak g.769,
Bali sebanyak 6.824, Jawa Tengah sebanyak 6.53r, Jawa Barat
sebanyak 5 .289, Sumatera utara sebanyak 3 .g97,Sulawesi S elatan
2.812, Kalimantan Barat sebanyak 2.597, dan NTT sebanyak 1.959
(Sumber: Sistem Informasi HIV-ADS & IMS ISIHAI).
Epidemik Hrv merupakan masalah dan tantangan serius terhadap
kesehatan di dunia. Kecenderungan epidemik baik tingkat global mau-
prur regional secara umrrm membentuk 3 pola epidemik (Tabel I .1).
Tabel 1.1. Pola epidemi infeksi HIV
Prevalensi kasus HIV pada Prevalensi lKasus IIlv












Manifest as i dan Tatalaks ana
Kelainan Kulit dan Kelamin pada Pasien HIV/AIDS
BAB I
ETIOLOGI DAN PATOGENESIS
HIV merupakan retrovirus human limfotropik, termasuk
famili lentivirus, yang ditularkan melalui hubungan seksual,
pajanan darah yang terinfeksi, dan dari ibu kepada anaknya
selama kehamilan, kelahiran, atau menyusui. HIV_I merupakan
penyebab umum infeksi HIV secara luas, sedangkan HIy_2










Strukh* .r/az :,'#X;:'ri c i e n cy v iru s.6
Tahap interaksi HIV pada sel pejamu (Gambar 1.21:t.o
- Ikatan HIY external envelope glycoprotein gpl20 dan gp4l
ke reseptor CD4 pada sel
- Glikoprotein gp 120 mengikat koreseptor c hemokine receptor
5 (CCRS) atau CXCR4 tergantung tipe sel pejamu.
- Te{adi fusi antara membran vtrus (envelope) danmembran sel
- Terjadi uncoating sehingga kapsid HIV masuk dalam
sitoplasma sel
- Enzim reverse transcriptase mengintegrasi materi genetik
di dalam genom sel pejamu dan melakukan kopi RNA virus
menjadi DNA virus
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Idormasi Dasar Infel<si Human immunodeffency virus
DNA virus masuk nukleus, terjadi splicing DNA virus ke
dalam DNA sel T oleh enzim integrase
Nukleus sel menggunakan DNA virus sebagai template
untuk membuat RNA membentuk virus baru.
Materi genetik virus kemudian ditranskipsikan menjadi partikel
virus baru yang dipotong-potong oleh enzim protease dan keluar
dari sel yang terinfeksi dan menginfeksi sel yang lain.
HIV menginfeksi limfost T CD4+ sehingga menyebabkan
imunosupresi. Selain limfosit T CD4+, limfosit B, monosit,
makrofag, dan sel-sel yang mengekspresikan reseptor CD4 dan



















PERJALANAN ALAMIAH INFEKSI HIV
Setelah menginfeksi sel pejamu, perjalanan alamiah infeksi
HIV melalui beberapa tahap, yaitu:
(1) Sindrom HfV akut
Sekitar 3-6 minggu seterah infeksi primer te{adi an acute
mononuc leos is -like syndrome, yang disebut sindrom reffoviral
akut. Gejala klinis berupa pffiffi, kelemahan, bercak di
kulit, mialgia, atalgia, limfadenopati servikal atau aksilar,
faringitis, berkeringan malam, mual, muntah, diare. Bisa
tefadi leukopenia, trombositopenia, kehilangan berat badan,
meningitis aseptilq anoreksia, fiurgsi liver abnormal, ulkus oral
atau genital walaupun jarang. Gejala berlangsung 2_3 mnggt.z
(2) Masa asimtomatik
Kadar virus umumnya rendah dan kekebalan tubuh masih
cukup bagus sehingga belum muncul gejala.2
(3) Masa simtomatik
waktu perkembangan dari infeksi pertama sampai muncul
gejala bervariasi. pada tahap ini kekebalan tubuh sudah
mulai terganggu sehingga muncul beberapa gejala. AIDS
didefinisikan sebagai individu seropositif HIV dengan sel T
CD4+ <2}DluL,prosentase sel T CD4+ <14, ataumunculnya
gejala akibat defek imunitas seluler yangberat.z
Tabel 1.2. Stadium infeksi Human immunodeficiency virusz
Stage and Clinical tr'eatures
Acute retoviral syndrom (briefmononucleosis_like illness)
Typical CDA* CellRange
1000‐500
Asymptomatic (no symptoms or sign other thanlymphadenooathv) - >10 Years
Early symptomatic (non-life-threatring infection,
chronic or intermittent illness) 0-5 years
750‐500
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Wide dlasGmination of vlrug
Seedlng of lymphoid organs
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Gambar l.3
PerJalanan klinis infeksi l]ヽ42




Staphylococcus aureus : impetigo, folikulitis, ektima
Pseudomonas aeruginosa: folikulitis, ektima
gangrenosum, abses
B artonell a : bacil I ary angiomat o s is
Mycobacterium avium complex (MAC): nodul,
ulkus, pustul. folikulitis
Mycobacterium tuberculosis: skrofuloderma,






































Yirus Varisela zozter: varisela, herpes zoster
Citomegalovirus (CMV): ulserasi perianal,
vesikel, purpura, nodul
Epstein-Barr Wrus (EBy): oral hairy leukoplakia
Human papilloma virzs (HpV): common warts,
kondilomata akuminata
Molukum kontagiosum: di genital dan wajah,
rekalsitran
Candida albicans: kutaneus, oral, esofagus,
wlvovaginal
P ityro sporum ov al e ; tineaversikolor
Dermatifitosis: tinea, onikomikosis
D e ep fu n ga I rnfecrrons.. histoplas mo sis, c ryp t o c o c c u s,
coccidiodomycosis, penicil lium mamefei
Pneumocystis carinii
Klasik, berat, atau berlqusta (Norwegian)
Acanthamoeba, Naegleria spp.. papul, nodul, ulkus
D e m o dex fo I I i c u I aru m : folikulitis
Biasanya berat, parah
Uretritis non-gonokokus, artritis dan kelainan kulit:
keratoderma b lenothagicum. balanitis, ulkus oris
Lebih berat dan luas
Papul dan pustul folikular, pruritilq steril
Lebih berat




Nodul, plak di kulit dan mukosa, dapat
metastasis, berhubungan dengan Human herpes
vtrzs (HHV)-8
Biasanya sel T limfoma non-Hodgkin, kadang
sel B
Karsinoma sel basal, karsinoma sel skuamosa,
melanoma maligna
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Tabel l.4.Hubllngan manifestasi mukokutaneous infeksi HIV
dengan hitung sel T CD42
|
|>500/μL Count>250 μL










Popural pruritic eruption ofHlV
Penelitian retrospektif yang dilakukan oleh Dewi ISL dan
Hidayati AN (2014) terhadap pasien HIV & AIDS dewasa yang
mengalami kelainan kulit di di Rawat Inap Unit Perawatan
Intermediate Penyakit Infeksi (UPIPD RSUD Dr. Soetomo
Surabaya tahun 2013 menunjukkan jumlah pasien dewasa HIV
& AIDS yang berumur 15-65 tahun pada tahun 2013 sebanyak
649 pasien, 301 pasien (46,3%) mengalami kelainan kulit.
Pasien HIV& AIDS yang mengalami kelainan kulit tersering
pada kelompok umur 25-44 tahun (70,8%). Kelainan kulit
merupakan manifestasi pada sebagian besar pasien HIV dan
AIDS. Jenis kelainan kulit yang tersering adalah kandidiasis oral
(8l,106), kemudian papular pruritus eruptionlPPE (l6,2yo),
kandidiasis orofaring (13,906), serosis kutis (5,3%o), dermatitis
seboroik (2,7o ), oral hairy leukoplakia (2,7o ), herpes zoster
(2,7yo), Steven Johnson syndrome (l,3yo), dermatitis (1,0o/o),
drug eruption (0,6oh), kheilitis (0,60A), stomatitis (0,6Yo), tinea
korporis (0,60A), dermatitis kontak alergi (0,3o/o), dermatitis
solaris (0,3yo), eri sipelas (0,3o/o), pruri go (0,3oh), varis ela (0,3yo),
eritema exudatikum multiforme (0,3yo), perleche (0,3o ).12
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Herpes simplex virus infectlon
BAB I
PEMERIKSAAN PENUNJANG
Tes HIV terdiri dari beberapa macam.4,r3,r4
A. Pameriksaan antibodi HIV
t1) En4tme imr
,^*^",;:#,":,:;:trK,,f,11"H"1#ffi
(2) Rapid/simp\,orro!..T"r***r* jenisnya, tes ini dapat
,Tftn:"ram waktu u*'* :*' 2; *";;sampai z
dengan,h,,,[:";11r,;;ffi:.r"ringbanvaroie*'"r",
t3l Western Bloting (WB). WB merupakan pemeriksaanyang mahal dan perlu waktu lama serta memerlukankeahlian khusus sehingga biasanya digunakan untukkonfirmasi diagnostik.(4) ELISA (Enzyme_linked immunoassay). ELISA jugamerupakan pemeriksaan yang mahar dan memerlukanwaktu lama.
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Gambar l.4
rヽirologi dan scro10gi HIヽ44
Thbet 1.5. Pemeriksaan laboratorium urtuk mendignosis infel$i HIV
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"Rapid tests as well as particle agglutination test are also available
bDetection can be increased with the used of immrme complex dissociation techniques.
Modified fiom Maldarelli F: Diagnosis of Human immunodeficiency virus infection. in: Principles
and Practice of Infections Diseases, edited by GL
Mandel et al. Philadelphia, Elsevier, 2015,p.1506 with permimission.
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Virus, usually from peripheral -







untuk pemeriksaan infeksi HIV, penting diperh atikan w indowperiod (periode jendela), yaitu waktu artara didapatkan infeksi
pertama tetapi antibodi belum terdeteksi dengan pemeriksaan
yang ada.a
TERAPI
Antiretroviral (ARV) dibagi menjadi beberapa klas. r5, 16,17
A. NRTI (Nucloside reverse transcriptase inhibitor):
zidovudine (ZDy, AZT), didanosine (ddl), srawdine(d4T), lamiwdine (3TC), abacavir (ABC), tenofovir(TDF), emitricitabine (FTC)
B' NNRTI (Nonnucreoside reverse transcriptase inhibitor):
neviparine (NVp), delavirdine (DLV), efavirenz (EFV)
c' Pr (Protease inhibitoy'.' saquinavir (Sev), indinavir (IDV),
ritonavir (RTV), nelfinavir (NFV), lopinavir/ritonavir
(LPV), fosamprenavir (fosApv), atazant (ATV), tipranavir(TPV), darunavir (DRV)
D. Entry inhibitors: efuvirtide
E. Fusion inhibitor: enfuvirtide
Tentang panduan terapi ARV
Antiretroviral (ARV) pada pasien
dibahas pada]Bab 19.Terapi
HIV/AI]DS dalanl buku ini.
PENCEGAHAN DAN EDUKASI
Mengendalikan penyebaran HIV memerlukan usaha yang bersi_
fat lokal maupun globar. Beberapa hal yang penting diusahakan:3(1) Anjuran penggunaan kondom pada kelompok seksual aktif(terutama yang memiliki status HIV positif);
t2) Pemberian informasi tentang penggunaan jarum steril dan
seks yang aman bagi IDUs;
t3] Saran menggunakan kontrasepsi bagi wanita seropositifdan
merencanakan kehamilan dengan baik untuk menurunkan
risiko penularan pada bayi;
14 均γハ4″ ′昴況のη′らヵsグβα″めαみ
Informasi Dasar Infeksi Human immunodffiency virus







Merencanakan teknik persalinan dan perencanaan pemberian
asupan makanan pada bayi yang tepat pada wanita seropositif;
Pemberian obat antiretroviral (ARV) pada wanita hamil yang
positif HIV dan perencanaan ARV yang tepat padabayi;
Pemberian transfusi darah dan produk darah yang aman;
Terapi infeksi menular seksual;
Pemberian pendidikan seks yang baik di sekolah dan
masyarakat termasuk destigmatisasi ;
(10J Mobilisasi dukungan baik dari pemerintah dan masyarakat;
(11) Mengatasi, baik di tingkat nasional dan internasional,
faktor ekonomi, politik, sosial, dan budaya yang membuat
individu dan masyarakat rentan terhadap HIV/AIDS;
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